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Беременность у женщин с заболеваниями почек 
даже при сохранной почечной функции сопро-
вождается повышенной по сравнению с популя-
ционными показателями частотой акушерских 
и  перинатальных осложнений, таких как при-
соединение преэклампсии, преждевременные 
роды, необходимость оперативного родоразре-
шения, проведения интенсивной терапии ново-
рожденным. 
В статье приведены собственные данные об ос-
ложнениях и  исходах беременности у  156  жен-
щин с  различными стадиями хронической бо-
лезни почек (ХБП). Из них 87 пациенток были 
с ХБП I стадии, 29 – с ХБП II стадии и 40 с ХБП III, 
IV, V стадий, объединенных в диагноз «хрониче-
ская почечная недостаточность» (ХПН). Впервые 
в  России авторами обобщен уникальный опыт 
ведения беременности при ХПН, подчеркну-
та высокая вероятность (27,5%) ее первичной 
диагностики во время беременности, представ-
лены алгоритмы обследования, профилактики 
и лечения различных гестационных осложнений 
при ХПН (преэклампсия, инфекции мочевыво-
дящих путей, фетоплацентарная недостаточ-
ность, анемия, острое почечное повреждение), 
а  также влияние беременности на функцию 
почек в  отдаленном послеродовом периоде. 
Доказана прямая корреляционная зависимость 
между стадией ХБП, частотой присоединения 
преэклампсии, фетоплацентарной недостаточ-
ности, преждевременных родов, оперативного 
родоразрешения путем кесарева сечения, со-
стоянием детей при рождении.
На основании большого клинического матери-
ала доказана вероятность благоприятного ис-
хода беременности у пациенток с ХПН при ста-
бильной функции почек и в отсутствие тяжелой 
артериальной гипертонии во время беремен-
ности: для ребенка – в 87%, для матери – в 90% 
(сохранение той же стадии ХБП). Риск стойкого 
снижения функции почек во время беременно-
сти и в послеродовом периоде у женщин с ХПН 
повышается при ХБП IV стадии и в случае ранне-
го присоединения преэклампсии, а  также кор-
релирует с ее тяжестью.
Вероятность благоприятного акушерского 
и  «нефрологического» исхода повышается при 
планировании беременности и  интенсивном 
совместном ведении пациенток акушером-ги-
некологом и нефрологом с ранних сроков бере-
менности.
Ключевые слова: хроническая болезнь почек, 
хроническая почечная недостаточность, бере-
менность.
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Введение
Хроническая почечная недостаточность (ХПН) – 
клинико-лабораторный симптомокомплекс, раз-
вивающийся вследствие постепенной гибели 
нефронов в  исходе любого прогрессирующего 
заболевания почек и характеризующийся невоз-
можностью почек поддерживать нормальный со-
став внутренней среды организма. Установление 
диагноза ХПН правомерно при снижении скоро-
сти клубочковой фильтрации (СКФ) почек менее 
60  мл/мин при условии сохранения подобного 
показателя в течение 3 и более месяцев [1, 2, 3, 4, 
5, 6]. Согласно международной концепции, при-
нятой в 2002 г. Национальным почечным фондом 
США (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative 
of the National Kidney Foundation, KDOQI – KNF), 
ХПН входит в  наднозологическое понятие хро-
нической болезни почек (ХБП), наличие которой 
у пациента устанавливается на основании следу-
ющих критериев:
• любые клинические или лабораторные мар-
керы повреждения почек, включая изменения 
состава мочи и крови, подтвержденные с ин-
тервалом не менее 3 месяцев (эритроцитурия, 
лейкоцитурия, протеинурия, микроальбуми-
нурия и др.);
• любые маркеры необратимых структурных 
изменений почек, выявленные однократно 
во время прижизненного морфологического 
исследования или с помощью визуализирую-
щих методов обследования (ультразвуковые, 
рентгенологические, радиоизотопные, маг-
нитно-резонансная томография);
• снижение СКФ менее 60  мл/мин (при расче-
те на стандарт площади поверхности тела 
человека 1,73 м²) в течение 3 месяцев и более 
в  отсутствие других признаков повреждения 
почек;
• трансплантация почки в  анамнезе, вне за-
висимости от СКФ, наличия или отсутствия 
маркеров повреждения почечной ткани.
В рамках KDOQI была разработана расширен-
ная классификация стадий ХБП, ставшая между-
народной [4, 5, 6, 7, 8, 9]. Согласно этой классифи-
кации выделяют 5 стадий заболевания. Начиная 
с III стадии ХБП у пациентов уже имеется ХПН. 
Стадия ХБП рассчитывается на основании по-
казателей СКФ, которая у  беременных опреде-
ляется только при проведении пробы Реберга. 
Применение расчетных формул показателей СКФ 
во время беременности считается некорректным 
[1, 2, 3, 10]. По данным различных эпидемиологи-
ческих исследований, распространенность ХБП 
в мире довольно высока и соответствует 10–16%. 
Вместе с тем ее прогрессирование приводит вна-
чале к консервативно-курабельной ХПН (ХБП III 
и IV стадии, когда СКФ составляет 30–59 мл/мин 
и  15–29  мл/мин соответственно). В  дальнейшем 
развивается терминальная ХПН (ХБП V стадии, 
при которой СКФ менее 15 мл/мин), что предпо-
лагает необходимость проведения заместитель-
ной терапии гемодиализом, либо перитонеаль-
ным диализом, либо трансплантацией почки. 
Терминальная ХПН связана с резким ухудшени-
ем качества жизни пациентов и их повышенной 
смертностью по сравнению с общей популяцией, 
а также с огромными материальными затратами 
государства при всех трех методах заместитель-
ной почечной терапии [6, 7, 9, 11].
Данные о распространенности ХБП в России 
отсутствуют, однако исследования, выполненные 
среди отдельных категорий населения и выявив-
шие заболевание в 16–50% наблюдений в разных 
возрастных группах с разными терапевтически-
ми заболеваниями, позволяют предположить, 
что проблема ХБП для нашей страны весьма ак-
туальна [3, 12, 13, 14]. В доступной нам медицин-
ской литературе мы не нашли данных о распро-
страненности ХБП среди беременных России, 
возможно, из-за того, что ХПН и  ХБП не вклю-
чены в  параметры статистической отчетности 
родильных стационаров. Статистической обра-
ботке подвергается только частота терминальной 
почечной недостаточности у лиц разных возраст-
ных групп без учета факта беременности [12]. Это 
отчасти объясняется редкостью сочетания дан-
ной патологии с беременностью (снижение СКФ 
вызывает повышение концентрации пролакти-
на и, соответственно, снижение фертильности). 
Особенности течения беременности и ее исходы 
при ХПН трудно систематизировать еще и в свя-
зи с  неготовностью многих акушеров-гинеколо-
гов к диагностике начальной ХПН у беременных. 
Гемодинамические изменения при беременно-
сти вносят свои коррективы в показатели азото-
выделительной функции почек и  СКФ, которая 
увеличивается, формально переводя пациентку 
из начальной стадии ХПН в  более легкую, как 
правило, вторую стадию ХБП. Показатели креа-
тинина сыворотки крови, напротив, уменьшают-
ся, приближая свои значения к верхней границе 
нормы для небеременных [4]. В  результате без 
знания специфики влияния перестройки гемо-
динамики во время беременности на показате-
ли СКФ и креатинина сыворотки крови диагноз 
ХПН установить довольно трудно. Как следствие, 
время, которое можно было бы использовать 
для коррекции гомеостаза беременной с  ХПН, 
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профилактики преэклампсии (ПЭ), фетоплацен-
тарной недостаточности (ФПН), оказывается упу-
щенным, а  диагностика ХПН часто происходит 
при прогрессировании почечного повреждения, 
когда, как правило, уже поздно повлиять на ситу-
ацию. Между тем именно у пациенток с началь-
ной ХПН (ХБП IIIа стадии – СКФ 45–59 мл/мин) 
беременность считается наиболее перспективной 
с точки зрения наименьшей частоты акушерских 
и  перинатальных осложнений по сравнению со 
стадиями IIIб, IV, V [15, 16].
Поскольку подавляющее большинство паци-
енток с ХБП не имеют жалоб и ухудшения само-
чувствия вплоть до терминальной ХПН, это за-
болевание относится к категории «тихих убийц» 
[13], а врачи любых специальностей, в том числе 
акушеры-гинекологи, должны быть готовы к диа-
гностике ХПН у беременных с учетом специфики 
гемодинамической перестройки. Таким образом, 
показатели СКФ менее 100 мл/мин и креатинина 
сыворотки крови более 85  мкмоль/л у  беремен-
ных являются основанием для тщательного неф-
рологического обследования, включая исследо-
вание функции почек [1, 2, 4].
Беременность у женщин с заболеваниями по-
чек даже при сохраненной почечной функции 
(ХБП I  стадии) сопровождается повышенной 
по сравнению с  общепопуляционными показа-
телями частотой акушерских и  перинатальных 
осложнений  – преждевременных родов, необ-
ходимости оперативного родоразрешения, про-
ведения интенсивной терапии новорожденным 
[16]. С  ухудшением функции почек растет и  ча-
стота этих осложнений, то есть стадия ХБП наря-
ду с артериальной гипертонией и протеинурией 
более 1 г/сут служат фактором риска неблагопри-
ятного исхода для матери и новорожденного [3, 4, 
15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22].
При ухудшении функции почек значимой 
проблемой у  пациенток с  ХБП и  ХПН является 
более высокая по сравнению со здоровыми бере-
менными частота присоединения ПЭ. Чем выше 
уровень креатинина, тем больше вероятность 
развития ПЭ: при показателях креатинина сыво-
ротки крови до беременности менее 125 мкмоль/л 
ПЭ осложняла течение беременности у 20% паци-
енток, при 125–180 мкмоль/л – у 40%, при уровне 
более 180 мкмоль/л – у 60%, а у пациенток на ге-
модиализе – в 75% наблюдений [23]. 
В  последнее время в  патогенезе ПЭ большое 
внимание уделяется гипотезе недостаточной ин-
вазии трофобласта в  ранние сроки беременно-
сти. Считается, что это приводит к неполноцен-
ной перестройке сосудов миометрия и  ишемии 
плаценты, вследствие чего развиваются эндо-
телиальная дисфункция, а  далее  – эндотелиоз, 
артериальная гипертония, поражение почек, 
ФПН, а в тяжелых случаях и полиорганная недо-
статочность [2, 3, 4, 24, 25, 26]. Между тем у  па-
циенток с  ХПН даже вне беременности имеет 
место дисфункция эндотелия. Ее патогенез мож-
но представить следующим образом: действие 
на организм уремических токсинов формирует 
мощный механизм системной воспалительной 
реакции, заключающейся в продукции и выделе-
нии в  кровь большого количества биологически 
активных веществ – цитокинов и белков острой 
фазы (интерлейкин-1, интерлейкин-6, фактор не-
кроза опухоли-α, С-реактивный белок, ревмато-
идный фактор, антистрептолизин О, ферритин, 
иммуноглобулины разных классов, липопро-
теины) [27, 28]. Несмотря на то что повышение 
уровня всех этих веществ в сыворотке крови не 
является характерным признаком какого-ли-
бо определенного заболевания, они считаются 
важнейшим индикатором воспалительного про-
цесса в  организме. Каскад цитокинов и  других 
биологически активных субстанций активирует 
лейкоциты и  способствует их адгезии к  эндоте-
лию сосудов [28]. Выделяемые при этом мощные 
оксиданты способствуют деструкции эндотели-
альных клеток, снижая их противотромботиче-
ские свойства и  вызывая эндотелиальную дис-
функцию. Все эти процессы вместе с имеющейся 
гипергомоцистеинемией на фоне снижения клу-
бочковой фильтрации изменяют плазменное 
и  тромбоцитарное звенья гемостаза в  сторону 
гиперкоагуляции и  могут в  конечном счете пе-
ревести эндотелиальную дисфункцию в  эндоте-
лиоз – грозное осложнение, характерное для ПЭ 
[29, 30, 31]. Существенную роль в этих изменени-
ях могут играть как врожденные, так и приобре-
тенные тромбофилии. Они также способствуют 
развитию эндотелиопатии с  последующим воз-
никновением гемокоагуляционных и микроцир-
куляторных нарушений в капиллярах различных 
органов, значение которых в  прогрессировании 
некоторых почечных заболеваний доказано [32].
У большинства пациентов генетическая 
тромбофилия, не являясь причиной патологии 
почек, способствует развитию тромботической 
микроангиопатии на фоне существующих ги-
стологических изменений в нефронах, вероятно, 
в результате дополнительной локальной актива-
ции внутрисосудистого свертывания крови как 
следствие активного иммуновоспалительного 
процесса в  почках [32]. У  пациентов с  хрониче-
ским гломерулонефритом наличие мультигенной 
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тромбофилии повышает риск развития небла-
гоприятного «почечного исхода», особенно при 
сочетании генотипа 4G/4G  – гена ингибитора 
активатора плазминогена 10-го типа (PAI-1) с ал-
лелем Т гена метилентетрагидрофолатредуктазы 
(MTHFR). Эти гены обладают синергизмом в от-
ношении риска прогрессирующего ухудшения 
функции почек при различных почечных заболе-
ваниях [32].
Для профилактики ПЭ проводят терапию 
антитромбоцитарными препаратами: ацетил-
салициловой кислотой и/или дипиридамолом, 
особенно у женщин с  заболеваниями почек [33]. 
С  целью улучшения исходов беременности при 
высоком риске развития ПЭ применяются также 
прямые антикоагулянты [26, 34, 35]. Некоторые 
авторы препаратами выбора при беременности 
называют низкомолекулярные гепарины [34, 36]. 
В исследованиях in vitro показано, что и нефрак-
ционированный, и  низкомолекулярный гепарин 
усиливает ангиогенез в среде, кондиционирован-
ной клетками человеческой плаценты, что кос-
венно подтверждает роль неантикоагулянтного 
эффекта гепарина в профилактике ПЭ [37].
Сегодня вероятность благоприятного исхо-
да беременности при ХБП III  стадии достаточ-
но высока. Это учтено в  действующем приказе 
Минздравсоцразвития России от 03  декабря 
2007 г. № 736 «Об утверждении перечня медицин-
ских показаний для искусственного прерывания 
беременности». Согласно этому документу, осно-
ванием для прерывания беременности служит 
ХПН любой этиологии с  уровнем креатинина 
сыворотки крови как до, так и  во время бере-
менности более 200 мкмоль/л. Само разрешение 
пролонгирования беременности у  пациенток 
с начальной стадией ХПН в России, запрещенное 
ранее, выдвигает необходимость обобщения оте-
чественных данных об осложнениях и  исходах 
таких беременностей, а также анализа тактики их 
ведения и родоразрешения. По данным зарубеж-
ных авторов (1985–2007), у женщин с уровнем кре-
атинина сыворотки крови от 125 до 180 мкмоль/л 
перинатальная смертность соответствовала 5%, 
частота стойкой потери почечной функции в по-
слеродовом периоде более чем на 25% от исход-
ной и развития терминальной стадии ХПН через 
год после родов составила 20 и 2% соответствен-
но. При значениях креатинина сыворотки крови 
более 180 мкмоль/л эти показатели достигают 10, 
50 и 35% соответственно [10, 15, 16, 19, 20, 35, 38]. 
В отечественной литературе мы не нашли публи-
каций, посвященных этой проблеме, что и послу-
жило поводом к проведению исследований.
Целью наших исследований было изучение 
влияния беременности на состояние почечной 
функции у женщин с ХПН, на развитие акушер-
ских и  перинатальных осложнений, тяжесть пе-
ринатальных исходов.
Материал и методы
В исследования были включены 33  пациентки 
с ХПН и нефропатиями различного генеза, про-
шедших консультации и  обследования в  ГБУЗ 
МО МОНИИАГ в  период 2009–2014  гг., и  7  па-
циенток с  ХПН, наблюдавшихся и  родоразре-
шенных в других лечебных учреждениях России 
(г. Курск – 1, г. Барнаул – 2, г. Москва – 4). Оценка 
осложнений беременности и  ее исходов у  7  па-
циенток с  ХПН проводилась ретроспективно. 
Из 40  анализируемых случаев диагноз ХПН во 
время беременности был впервые установлен 
у 11 (27,5%). Из них 5 (45,5%) ранее были инфор-
мированы об имеющемся заболевании почек, 
а  6  (54,5%) пациенток не подозревали о  нали-
чии какой-либо почечной патологии. Остальные 
34 пациентки страдали ХБП длительно – от 1 года 
до 28  лет. Средний возраст пациенток состав-
лял 30 лет (от 20 до 36 лет). В группу сравнения 
по акушерским и  перинатальным исходам во-
шли 87 пациенток с ХБП I стадии и 29 пациенток 
с ХБП II стадии аналогичного возраста. Ни у од-
ной из них не отмечалось обострения заболева-
ния почек во время беременности.
Как видно из данных табл.  1, подавляющее 
большинство (72,5%) пациенток из основной 
группы имели начальную ХПН (стадию ХБП IIIа), 
и  беременность им была разрешена. Пациентки 
и их родственники в обязательном порядке были 
информированы о  высоком риске осложнений 
беременности при ХПН. Три пациентки с  IIIб 
стадией ХБП (7,5%) имели пограничные значения 
креатинина сыворотки крови (190–215 мкмоль/л). 
При этом хорошо поддающаяся коррекции ар-
териальная гипертония и  невысокая суточная 
Таблица 1. Стадии ХБП у обследованных беременных с почечной недостаточностью 
(n = 40)
Стадии ХБП СКФ, мл/мин Количество обследованных, 
n (%)
IIIа 45–59 29 (72,5)
IIIб 30–44 3 (7,5)
IV 15–29 4 (10)
V (гемодиализ) Менее 15 4 (10)
ХБП – хроническая болезнь почек, СКФ – скорость клубочковой фильтрации
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протеинурия позволяли относиться к  перспек-
тивам беременности с  умеренным оптимизмом. 
Восемь (20%) женщин согласно приказу № 736 от 
2007  г. имели четкие показания к  прерыванию 
беременности, но 6 из них отказались от ее пре-
рывания, оформив письменный отказ, а 2 (бере-
менные с  терминальной ХПН, находящиеся на 
лечении гемодиализом) согласились на прерыва-
ние беременности в  сроке до 12  недель, продол-
жив в  дальнейшем заместительную почечную 
терапию. Причиной терминальной ХПН у  них 
были: хронический гломерулонефрит  – в  1  слу-
чае, почечный канальцевый ацидоз с формирова-
нием нефрокальциноза – у 1 пациентки. 
Структура причин ХПН у оставшихся 38 па-
циенток, пролонгировавших беременность, в со-
поставлении со структурой причин терминаль-
ной ХПН в  популяции больных 19–44-летнего 
возраста (аналогичного репродуктивному) [12] 
представлена на рис.  1. Наиболее частой причи-
ной формирования ХПН как у  беременных, так 
и  у  больных с  терминальной ХПН той же воз-
растной группы, является хронический гломе-
рулонефрит, приводящий к  консервативно-ку-
рабельной ХПН среди беременных в 45% случаев 
и к терминальной ХПН среди лиц аналогичного 
возраста в 55,5%. Это подчеркивает наибольшую 
тяжесть данной патологии и ее значимость в про-
грессировании ХБП в возрасте 19–44 лет. Кроме 
того, значимыми заболеваниями, ставшими при-
чиной ХПН у  беременных, были: хронический 
пиелонефрит – в 11 (27,5%) случаях, врожденные 
и наследственные поражения почек – 3 (7,5%), хро-
нический интерстициальный нефрит  – 3  (7,5%), 
диабетическая нефропатия  – 2  (5%), поражение 
почек вследствие артериальной гипертонии на 
фоне аномалий почечных сосудов – 2 (5%), пора-
жение почек при системной красной волчанке – 
1 (2,5%). Среди обследованных нами беременных 
с ХПН 3 имели трансплантированную почку при 
функции трансплантата, соответствующей ХБП 
IIIа стадии, у  2 из них был хронический пиело-
нефрит трансплантата. Причиной терминальной 
ХПН у  больных с  трансплантированной почкой 
были хронический гломерулонефрит – у 1 паци-
ентки, хронический интерстициальный нефрит – 
у 2. У 16 из 40 женщин (40%) была инвалидность 
I–III  групп, 9 имели серьезные аномалии раз-
вития почек или других органов: атрезия ануса 
(хирургическая коррекция сразу после рожде-
ния) – в 1 случае, врожденная аномалия развития 
почечной ткани  – 4, миелодисплазии с  наруше-
нием функции тазовых органов  – 3, экстрофия 
мочевого пузыря  – 1. Первобеременных было 
11 (27,5%), повторнобеременных – 29 (72,5%), по-
вторнородящих – 15 (37,5%), причем у 9 (60%) из 
15  повторнородящих предыдущие роды завер-
шились операцией кесарева сечения в связи с ПЭ. 
ПЭ в одинаковой мере с имеющим место заболе-
ванием почек могла стать причиной прогрессиро-
вания ХБП до ХПН. Из 29 повторнобеременных 
акушерский анамнез был отягощен у  20  (69%): 
прерывание беременности по медицинским по-
казаниям имелось у  6  (21%), неразвивающаяся 
Рис. 1. Структура причин ХПН у беременных: А – наблюдавшихся в ГБУЗ МО МОНИИАГ в 2009–2014 гг.,  Б – в общей популяции  
(по данным [12])
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беременность  – у  2  (7%), самопроизвольные вы-
кидыши в ранние и поздние гестационные сроки 
отмечались у 7 (24%), антенатальная гибель пло-
да – у 3 (10%). У 2 пациенток дети умерли в воз-
расте после 1  года. Все представленные данные 
доказывают, что пациентки с  ХПН относятся 
к  одному из самых тяжелых контингентов бе-
ременных, рожениц и  родильниц по таким ос-
ложнениям, как угроза перинатальных потерь, 
присоединение тяжелой ПЭ, материнская и пери-
натальная смертность, а в случае присоединения 
ПЭ – также в отношении дальнейшего прогресси-
рования почечной патологии [39].
Благоприятным исходом беременности 
у  пациенток с  ХПН считалось рождение живо-
го и  выжившего в  течение первого года жизни 
ребенка без врожденных аномалий развития. 
Неблагоприятными исходами признавались: для 
новорожденного его перинатальная смерть или 
смерть в возрасте до года, для матери – стойкое 
снижение СКФ после родов на 25% и  более от 
исходных показателей до беременности и/или 
необходимость начала диализной терапии в  те-
чение полутора лет после родов, а также смерть. 
Диагноз острого почечного повреждения уста-
навливался при повышении уровня креатинина 
сыворотки крови на 26,5 и более мкмоль/л в те-
чение 48  часов или в  1,5  раза и  более в  течение 
7  дней по сравнению с  исходными показателя-
ми и/или при снижении объема выделяемой 
мочи менее чем 0,5 мл/кг/ч в течение 6 часов [4, 
8]. Анемия беременных диагностировалась при 
снижении уровня гемоглобина 109–91  г/л (лег-
кой степени), 90–71  г/л (средней степени), 70  г/л 
и  ниже (тяжелой степени) [4, 8]. Диагноз ПЭ 
устанавливался при появлении (или нарастании 
тяжести) артериальной гипертонии в сочетании 
с  протеинурией более 0,3  г/сут после 20-й  неде-
ли гестации. В  случае наличия исходной про-
теинурии диагноз ПЭ устанавливался при неу-
клонном нарастании протеинурии в  сочетании 
с  появлением или усугублением артериальной 
гипертонии. Увеличение общего периферическо-
го сосудистого сопротивления или изменение 
маточно-плацентарно-плодового кровотока по 
данным ультразвуковой допплерографии счи-
талось дополнительным признаком, свидетель-
ствующим в  пользу ПЭ [1, 3, 4]. Ни у  одной из 
обследованных нами пациенток не было диагно-
стировано HELLP-синдрома и  синдрома диссе-
минированного внутрисосудистого свертыва-
ния крови.
Существенную роль в лечении ПЭ играет вве-
дение сернокислой магнезии. Отличительной 
особенностью лечения сульфатом магния у дан-
ного контингента являлась необходимость еже-
дневного контроля уровня магния в  сыворот-
ке крови, уменьшения суточной дозы сульфата 
магния в  2–4  раза в  соответствии со снижени-
ем СКФ для предупреждения гипермагниемии. 
Наилучший эффект действия препарата конста-
тировался при концентрации магния в  сыво-
ротке крови 1,6–2,4 ммоль/л. В плановом поряд-
ке с  целью коррекции артериального давления 
также применялись дигидропириновые антаго-
нисты кальция (амлодипин, нифедипин), в  не-
которых случаях они назначались в  комплексе 
с селективными β-адреноблокаторами (бисопро-
лол, небиволол).
Лечение анемии во время беременности про-
водилось таблетированными препаратами желе-
за или Венофером (при анемии тяжелой степени) 
в сочетании с фолиевой кислотой, аскорбиновой 
кислотой, витамином В12. Помимо указанных 
препаратов лечение анемии эритропоэтинами 
получали 3  пациентки с  трансплантированной 
почкой, 2 беременные, находящиеся на гемодиа-
лизе, и 1 пациентка с анемией тяжелой степени. 
В послеродовом периоде в случае развития тяже-
лой анемии введение стимулирующих эритро-
поэз препаратов длительного действия (меток-
сиполиэтиленгликоль-эпоэтин-β 1–2  введения 
по 75–100  мкг подкожно) было применено всем 
пациенткам.
Из 40  беременных с  ХПН прегравидарная 
подготовка была произведена лишь у  5  (12,5%), 
поскольку большинство женщин впервые были 
консультированы нефрологом и  акушером-ги-
некологом специализированного приема уже во 
время беременности. Прегравидарная подготов-
ка включала: 
• обследование в  зависимости от нефрологи-
ческого диагноза и  определение прогноза 
для данной беременности (мультидисципли-
нарный подход; приказ №  736 от 2007  г. «Об 
утверждении перечня медицинских показа-
ний для искусственного прерывания беремен-
ности»);
• обследование репродуктивной функции;
• замену лекарственных препаратов катего-
рии C и D в случае их применения вне бере-
менности на категорию В  по классификации 
Федерального агентства по контролю за пи-
щевыми продуктами и  лекарственными пре-
паратами США (Food and Drug Administration, 
FDA) – отмена статинов, ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента и  блокато-
ров рецептора ангиотензина-2, варфарина, 
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микофенолатов, ингибиторов пролифератив-
ного сигнала, используемых в  транспланто-
логии. Пациенткам с  трансплантированной 
почкой был разрешен прием глюкокортико-
стероидов и  циклоспорина А. Все беремен-
ные были информированы о  нежелательном 
приеме нефротоксичных медикаментов, часто 
используемых в акушерской практике: несте-
роидных противовоспалительных средств, 
аминогликозидов, ингибиторов фибринолиза 
(аминокапроновая и транексамовая кислоты), 
которые используются в  качестве профилак-
тики повышенной кровопотери во время опе-
ративных родов;
• выявление наследственных и приобретенных 
тромбофилий, влияющих на вероятность про-
грессирования почечной патологии при бере-
менности [29, 32], присоединения ПЭ и  ФПН 
(маркеры антифосфолипидного синдрома, 
мутации генов свертывающей системы крови, 
уровень гомоцистеина сыворотки крови);
• антиагреганты и антикоагулянты для кор-
рекции эндотелиально-тромбоцитарной дис-
функции;
• гестагенсодержащие препараты для коррек-
ции дисфункции эндотелия.
Поскольку эндотелиально-тромбоцитарная 
дисфункция является одним из патогенетиче-
ских факторов развития / прогрессирования как 
ПЭ и ФПН, так и ХПН, все беременные получали 
своевременную антикоагулянтную терапию [17, 
26, 33, 34, 35, 36, 40, 41, 42, 43]. Уже на этапе пре-
гравидарной подготовки мы применяли такие 
препараты, как гепарин натрия 5000 ЕД подкожно 
2 р/сут или надропарин кальция 2850 МЕ (0,3 мл) 
подкожно 1–2  р/сут, либо эноксапарин натрия 
2000–4000  МЕ (0,2–0,4  мл) подкожно 1–2  р/сут 
или бемипарин натрия 3500 МЕ подкожно 1 р/сут 
под контролем коагулограммы. В качестве анти-
агрегантной терапии применялся дипиридамол 
в  дозе 225  мг/сут. Антиагреганты и  антикоагу-
лянты использовались в  течение всей беремен-
ности, а также в первые 6 недель послеродового 
периода.
Учитывая исходную дисфункцию эндотелия 
как возможную причину нарушения инвазии 
трофобласта, а также наличие отягощенного аку-
шерского анамнеза у наших пациенток, в состав 
прегравидарной подготовки вошли гестагенсо-
держащие препараты  – дидрогестерон или ми-
кронизированный прогестерон. Дидрогестерон 
назначали для подготовки к  беременности 
и в течение ее первой половины внутрь, а микро-
низированный прогестерон  – для подготовки 
к беременности и в течение I и II триместров ин-
травагинально, что способствовало полноценной 
инвазии трофобласта [44]. В  период проведения 
гормонотерапии особое внимание уделялось 
профилактике развития инфекций мочевыводя-
щих путей и  выявлению бактериурии [4], при-
нимая во внимание ее высокую частоту при ХБП 
[45].
Тактика ведения пациенток во время бере-
менности включала следующие мероприятия.
1. Продолжение наблюдения мультидисци-
плинарной командой  – акушером-гинекологом 
и нефрологом, врачами отделения функциональ-
ной диагностики, диетологом  – всех пациенток, 
а  также эндокринологом, урологом, ревматоло-
гом, трансплантологом  – в  зависимости от осо-
бенности нефрологического анамнеза.
2. Изменение диеты – повышение квоты 
белка.
Учитывая, что ограничение соли и квоты бел-
ка в  пищевом рационе во время эмбриогенеза 
способствует предрасположенности к артериаль-
ной гипертонии и ХБП во взрослом возрасте (сни-
жает образование почечных клубочков у  плода) 
[46, 47, 48, 49], мы повышали потребление белка 
до 1–1,2 г/кг/сут в 1-й половине и до 1,6–1,8 г/кг/
сут во 2-й половине беременности 33 пациенткам 
без артериальной гипертонии и  высокой проте-
инурии. Беременным рекомендовалось употре-
бление поваренной соли в  количестве 5–6  г/сут 
и  жидкости в  объеме не менее 2–2,5  л под кон-
тролем диуреза (целевое количество выделенной 
мочи 1,8–2,5 л/сут). Пациенткам, находящимся на 
гемодиализе, требовалось еще большее потреб-
ление количества белка: 1,5–1,8  г/кг/сут, а  также 
увеличение калорийности пищи: общая ежеднев-
ная калорийность в сутки для них составляла 30–
35 ккал/кг и дополнительно 300 ккал ежедневно.
3. Интенсификация режима гемодиализа 
в случае его проведения [11, 50, 51, 52]:
a) увеличение длительности диализного вре-
мени более 24 часов в неделю;
б) систематическая переоценка величины 
«сухого» (постдиализного) веса пациентки, а так-
же обеспечение прироста ее веса за счет увеличи-
вающейся массы плода. Материнский сухой вес 
и прибавка массы тела за беременность в III три-
местре постоянно сопоставлялись с  прибавкой 
массы тела плода и контролировались с помощью 
ультразвукового исследования.
4. Постоянное наблюдение нефрологом 
и  акушером-гинекологом с  мониторированием 
основных лабораторных показателей до 28  не-
дель  – 1  раз в  2  недели, далее  – еженедельно. 
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Исследовались следующие параметры: гемогло-
бин, гематокрит, тромбоциты крови, общий бе-
лок крови, креатинин, мочевая кислота, СКФ, по-
сев мочи, лейкоцитурия, суточная протеинурия, 
электролиты крови, печеночные ферменты, мо-
ниторинг массы тела (1 р/нед), мониторинг арте-
риального давления (3 р/сут), кардиотокография 
плода, допплеровское исследование гемодинами-
ки плода и сосудов почек, эхокардиография, коа-
гулограмма.
5. Продолжение или начало коррекции эндо-
телиальной дисфункции при установлении бере-
менности.
6. Профилактика респираторного дис-
тресс-синдрома новорожденного.
7. Профилактика/лечение инфекций мочевы-
водящих путей.
8. Профилактика/лечение ФПН.
9. Коррекция фосфорно-кальциевого обмена 
и других электролитных нарушений.
10. Определение уровня паратгормона сыво-
ротки крови.
11. Определение концентрации иммуносу-
прессантов при лечении циклоспорином или та-
кролимусом.
12. Проведение цервикометрии для исключе-
ния истмико-цервикальной недостаточности.
13. Лечение других выявленных осложнений 
беременности.
Основным показанием к  индукции прежде-
временных родов в  нашей группе беременных 
было присоединение тяжелой ПЭ и/или прогрес-
сирование ФПН в  сочетании с  неготовностью 
родовых путей к  родам. Именно эти причины 
наиболее часто приводили к абдоминальному ро-
доразрешению.
Результаты
По нашим данным, в  2013  г. частота родораз-
решения беременных из Московской обла-
сти, имеющих диагноз ХБП, составила 3,8%  (на 
77 225 родов). В период 2009–2013 гг. частота ро-
доразрешения пациенток с  ХБП непосредствен-
но в  ГБУЗ МО МОНИИАГ, являющемся на се-
годняшний день коллектором наиболее тяжелой 
экстрагенитальной патологии региона, составила 
9%  (на 10  445  родов). Частота ежегодного родо-
разрешения беременных с  ХПН в  нашем лечеб-
ном учреждении составляет 0,4–0,6%; это в 10 раз 
чаще по сравнению с зарубежными данными [19, 
22, 39].
У пациенток с ХПН нами выявлены генетиче-
ски обусловленные тромбофилии: у  29  обследо-
ванных женщин гетерозиготные и гомозиготные 
мутации гена MTHFR выявлялись в  12  (41%) 
и 1 (3,5%) случае соответственно, составив вместе 
44,5%. В  популяции мутации этого гена состав-
ляют 10–40%. Гетерозиготные и  гомозиготные 
мутации гена PAI-1  были выявлены у  13  (45%) 
и  10  (35%) беременных соответственно, то есть 
у  80% в  общей сложности; для сравнения: в  по-
пуляции частота таких мутаций составляет 
26–50%  [1, 9]. Мультигенная тромбофилия по 
MTHFR и PAI-1 обнаружена у 11 из 29  (38%) об-
следованных женщин с  ХПН. Отмечена высо-
кая частота гипергомоцистеинемии, причем не 
только у  беременных с  ХПН (в этой группе мы 
ожидали гипергомоцистеинемию, так как гомо-
цистеин при ХПН плохо фильтруется почками). 
Гипергомоцистеинемия была зарегистрирована 
и у беременных с ХБП I и II стадий, составивших 
группу сравнения. Динамика показателей гомо-
цистеина сыворотки крови у беременных с ХБП 
различных стадий представлена на рис. 2.  
Что касается показателей креатинина сыво-
ротки крови у  беременных с  консервативно-ку-
рабельной ХПН (рис. 3), во время беременности 
у  всех пациенток отмечена характерная, свой-
ственная и  здоровым беременным, динамика 
уровня креатинина в сыворотке, но в более высо-
ком диапазоне значений. Так, если до беременно-
сти медиана уровня креатинина в сыворотке со-
ставила 152 мкмоль/л (интерквартильный размах 
90–399  мкмоль/л), то в  I триместре отмечалось 
статистически незначимое снижение этого пока-
зателя до 131  мкмоль/л (интерквартильный раз-
мах 90–520  мкмоль/л). Минимальные значения 
Рис. 2. Динамика показателей гомоцистеина сыворотки крови у беременных с ХБП 
в зависимости от стадии; N – норма, Me – медиана, 25–75% – интерквартильный размах, 
min – max – минимальные и максимальные значения
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уровня креатинина в сыворотке крови наблюда-
лись при сроках гестации 22–25  недель, медиа-
на 90  мкмоль/л с  интерквартильным размахом 
85–380  мкмоль/л. Описанные изменения уров-
ня креатинина были обусловлены возрастанием 
почечного плазмотока и  СКФ, отмечаемым уже 
в  раннем сроке беременности. К  моменту родов 
произошло статистически значимое повыше-
ние уровня креатинина по сравнению с таковым 
в  сроки гестации 22–25  недель. Медиана соста-
вила 185  мкмоль/л (интерквартильный размах 
86–620  мкмоль/л). Это можно объяснить присо-
единением ПЭ у  отдельных беременных, разви-
тием острого почечного повреждения, что и по-
служило показанием к индукции родов, а также 
физиологическим снижением СКФ к  моменту 
родов. В  послеродовом периоде также отмечен 
в  целом рост креатинина сыворотки крови (ме-
диана 220  мкмоль/л, интерквартильный размах 
90–900  мкмоль/л). Показатели креатинина сы-
воротки крови у  гемодиализных больных, про-
лонгировавших беременность, колебались в  ди-
апазоне 178–578  мкмоль/л у  одной пациентки 
и 358–582 мкмоль/л – у другой (до и последиализ-
ные параметры).
Динамика суточной протеинурии во время 
беременности и после родов у пациенток с ХПН 
представлена на рис. 4. У большинства пациенток 
до беременности суточная потеря белка не пре-
вышала 1 г/сут: у 14 больных протеинурия состав-
ляла менее 0,3  г/сут, а  у  15  – 0,3–1  г/сут. Потеря 
белка с мочой более 1 г/сут до беременности на-
блюдалась в  5  (20,6%) случаях. У  6  пациенток, 
которым диагноз ХБП был поставлен в текущую 
беременность, данных о значениях протеинурии 
до беременности не имелось. Рост суточной про-
теинурии в 3 раза и выше во 2-й половине бере-
менности по сравнению с  исходными данными 
выявлен у  15  (37,5%) пациенток. Перед родами 
протеинурия резко возрастала, медиана этого 
показателя  – 1  г/сут (интерквартильный размах 
0–8 г/сут).
В нашем исследовании выявлено, что хрони-
ческая гипертония до беременности наблюдалась 
у  19  из 40  пациенток (48%). Прием препаратов, 
снижающих артериальное давление во время бе-
ременности, потребовался еще 7. Всего необходи-
мость в  гипотензивной терапии была у  26  бере-
менных из 40 (65%). Как видно из рис. 5, медиана 
систолического артериального давления до на-
ступления беременности составляла 132 мм рт. ст. 
(от  85  до  200  мм рт. ст.). В  I триместре, а  также 
в сроке 18–20 недель беременности значение ме-
дианы не изменилось, интер квартильный размах 
составил 90–150  мм рт. ст. Перед родами систо-
лическое артериальное давление в  интерквар-
тильном размахе повысилось (100–170 мм рт. ст.), 
однако медиана по-прежнему соответствовала 
целевому артериальному давлению (не более 
130/80  мм рт. ст.). Медиана диастолического ар-
териального давления была равна 80  мм рт. ст. 
в течение всего периода наблюдений, однако в ди-
намике исследования в  группе пациенток отме-
чались его значимые колебания за счет пока-
зателей артериального давления у  2  пациенток 
Рис. 3. Динамика показателей креатинина сыворотки крови у беременных с ХПН 
(n = 40); Me – медиана, 25–75% – интерквартильный размах, min – max – минимальные 
и максимальные значения
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Рис. 4. Динамика суточной протеинурии во время беременности и после родов 
у пациенток с ХБП III и IV стадий (n = 40); Me – медиана, 25–75% – интерквартильный размах, 
min – max – минимальные и максимальные значения
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с симптоматической артериальной гипертонией, 
обусловленной патологией почечных сосудов. 
Основной причиной повышения артериального 
давления перед родами было присоединение ПЭ.
У 19 из 40 (48%) больных с ХПН во время бе-
ременности имел место неблагоприятный фон – 
анемия до беременности. Во время беременности 
частота анемии нарастала и наблюдалась у 31 па-
циентки (78%). По степени тяжести анемия рас-
пределялась следующим образом: легкой степе-
ни – в 9 (23%) случаях, средней степени – 21 (53%), 
тяжелая – 1 (3%). В послеродовом периоде анемия 
выявлялась еще чаще: у 32 из 40 (80%), при этом 
превалировали анемии средней и тяжелой степе-
ней (у 22 из 32 с послеродовой анемией). Несмотря 
на применение эритропоэтинов всеми родильни-
цами с  анемией тяжелой степени, 3  родильни-
цам потребовалось проведение гемотрансфузии 
в связи со снижением у них показателей гемогло-
бина до 60–63 г/л.
До беременности диагноз хронической ин-
фекции мочевыводящих путей был установлен 
у  26 (65%)  пациенток. Во время беременности 
возникновение/рецидив инфекции диагности-
рован у 21 (53%) пациентки, что требовало лече-
ния антибактериальными средствами. В  случае 
необходимости дренирования мочевыводящих 
путей у  наших пациенток с  ХПН применялись: 
чрескожная пункционная нефростомия у  1  па-
циентки (с  экстрофией мочевого пузыря), стен-
тирование мочеточников – у 3. Постоянный раз-
грузочный уретральный катетер был применен 
у 3 пациенток с нейрогенным мочевым пузырем.
Гестационное обострение хронического гло-
мерулонефрита выявлялось у 4 из 18 (22%) паци-
енток, что послужило показанием к назначению 
глюкокортикостероидов. Иммуносупрессивную 
терапию во время беременности также получа-
ли 3 пациентки с функционирующим почечным 
трансплантатом.
Анализ акушерских осложнений в  исследуе-
мой группе показал, что их частота у пациенток 
с ХПН была особенно высока (табл. 2). Наиболее 
грозным осложнением, кардинально влияющим 
на исход беременности, является присоединение 
ПЭ. Несмотря на коррекцию эндотелиальной 
дисфункции (антикоагулянтами и  антиагре-
гантами), проведенную с  целью профилактики 
ПЭ, она развилась у  26 из 35  пациенток (74%). 
Коррекция эндотелиальной дисфункции не про-
водилась у 11 пациенток: у 7, так как их истории 
болезней были оценены ретроспективно, и  у  4, 
обратившихся с  осложнениями беременности, 
требующими немедленного родоразрешения. 
Таблица 2. Частота развития акушерских осложнений у пациенток с ХПН
Показатель Значение, n (%)
Преэклампсия, в том числе: 
умеренная
тяжелая
26/35 (74)
20/35 (57)
6/35 (17)
Срок развития преэклампсии, недели гестации 30 (23–34,5)
Фетоплацентарная недостаточность 27/38 (71)
Угроза прерывания беременности в разные сроки 25/38 (66)
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Рис. 5. Динамика: А – систолического (САД) и Б – диастолического (ДАД) артериального давления у беременных с ХПН (n = 40);  
Me – медиана, 25–75% – интерквартильный размах, min – max – минимальные и максимальные значения
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Две пациентки, получавшие лечение гемодиали-
зом, дали согласие на прерывание беременности 
по медицинским показаниям в  ранние сроки, 
3  было произведено прерывание беременности 
по жизненным показаниям в  сроках 18–21  не-
деля (вследствие развития и  прогрессирования 
нефротического синдрома у  2  и  острого почеч-
ного повреждения в сроке 18 недель у 1 беремен-
ной). Тяжелая ПЭ наблюдалась лишь у 6 (17%) из 
35  пациенток. У  20  (57%) пациенток с  этим ос-
ложнением диагностировалась умеренная ПЭ, 
развитие которой происходило в сроки беремен-
ности более 34 недель, когда прогноз для ребен-
ка при досрочном родоразрешении в  основном 
благоприятен. В  целом частота ПЭ среди всех 
пациенток с ХПН составила 74%. Это значитель-
но выше, чем у пациенток с ХБП I стадии (25,8%) 
и II стадии (48,3%). Медиана гестационного сро-
ка развития ПЭ при ХПН составила 34,5 недели 
(от 23 до 38 недель). В случае присоединения уме-
ренной ПЭ в условиях стационара на фоне комп-
лексного лечения и  проведения профилактики 
респираторного дистресс-синдрома нам удава-
лось пролонгировать беременность на 1–1,5  не-
дели.
Из особенностей родоразрешения беремен-
ных с ХПН (ХБП III–V стадии) следует отметить 
высокую частоту преждевременных родов, ко-
торые наблюдались у  21  (60%) из 35  пациенток. 
Частота преждевременных родов составила: у па-
циенток с ХБП III стадии – 17 (54,8%) из 31, ХБП 
IV и  V  стадии  – 4  (100%) из 4, что значительно 
выше, чем в  группе пациенток с  ХБП I и  II  ста-
дии: 6 (6,9%) из 87 и 6 (21%) из 29 соответственно. 
В группе с ХБП IV и V стадии в 50% наблюдений 
имело место спонтанное излитие околоплодных 
вод вследствие многоводия, а не индукции родов. 
Гестационные сроки родоразрешения при ХБП 
в сравнении с данными G.B. Piccoli и соавт. (2010) 
[16] представлены на рис. 6.
Частота преждевременных родов в  сроках 
менее 34  недель также была высокой, составив 
22,6% при ХБП III стадии (7 из 31) и 75% при ХБП 
IV и V стадии (3 из 4) по сравнению с аналогич-
ными показателями в  группе с  ХБП I  стадии  – 
1,1%  (1  из 87). Частота родоразрешения путем 
операции кесарева сечения у  пациенток с  ХБП 
разных стадий коррелировала с  тяжестью неф-
рологической патологии, увеличиваясь от стадии 
к стадии. Так, при ХБП I стадии она соответство-
вала 15% (13 из 87), при ХБП II – 51,7% (15 из 29), 
при ХБП III  – 87%  (27  из 31), при ХБП IV и  V  – 
83,3% (5 из 6). Как видно из рис. 6, прогрессиро-
вание ХБП коррелирует с  увеличением частоты 
преждевременных родов, в  том числе до 34  не-
дель гестации.
Особенности течения, акушерские осложне-
ния и исходы беременности у пациенток с ХПН 
представлены в табл. 3 и 4. Исходы беременно-
сти пациенток с  ХПН и  состояние их новоро-
жденных при рождении не всегда были удовлет-
ворительными. Необходимость искусственной 
вентиляции легких сразу после рождения по-
требовалась 7  (22,6%) из 31  новорожденного от 
Таблица 3. Особенности течения, акушерские осложнения и исходы беременности 
у пациенток с ХПН
Исходы Значение
Прерывание беременности по медицинским показаниям, n (%), 
в том числе: 
медицинский аборт
малое кесарево сечение
5/40 (12,5)
2/40 (5)
3/40 (7,5)
Родоразрешены, n (%) 35/40 (87,5)
Оперативное родоразрешение, n (%) 27/35 (77)
Преждевременные роды до 37 недель, n (%) 21/35 (60)
Преждевременные роды до 34 недель, n (%) 10/35 (29)
Срок родов, недели* 34,6 (25; 39)
Масса детей при рождении, г* 2199 (670; 3670)
Нарушение массо-ростовых параметров новорожденных, n (%), 
в том числе:
III степень
24/35 (68,5)
10/35 (28,5)
*  Данные представлены как медиана, в скобках – минимальное и максимальное 
значения
Рис. 6. Гестационные сроки родоразрешения при ХБП 
в зависимости от стадии
I ст
ади
я
II ст
ади
я
III с
тад
ия
IV и
 V с
тад
ия
Ср
ок
и 
ге
ст
ац
ии
, н
ед
ел
и
45
40
35
30
25
20
15
10
5
0
39
38
36
34,6
32
37
34
32
  По данным ГБУЗ МО 
МОНИИАГ за 2009–
2013 гг.
  По данным G.B. Piccoli 
и соавт. [16]
Альманах клинической медицины. 2015 Март; 37: 52–69
62 Акушерство
матерей с ХБП III стадии и 6 (100%) – с ХБП IV 
и V стадии.
В 2  наблюдениях зарегистрирована неона-
тальная смерть детей у  пациенток, родораз-
решенных в  связи с  тяжелой ПЭ. На 12-й  день 
жизни погибла глубоко недоношенная девочка, 
родившаяся с  массой 670  г на 25-й  неделе бере-
менности от матери с ХБП IIIа стадии, имевшей 
IgА-нефропатию. Второй ребенок (мальчик) был 
рожден на 28-й  неделе гестации с  массой 800  г 
от матери с  ХБП IV  стадии, имевшей кистоз-
ную дисплазию почек. Он так же, как мать, имел 
врожденную патологию почек в виде поликисто-
за. Методом родоразрешения в  обоих случаях 
было кесарево сечение. У  детей, рожденных от 
матерей с  ХПН, выявлены следующие особен-
ности: перинатальные поражения центральной 
нервной системы  – 20  (57%) из 35, респиратор-
ный дистресс-синдром  – 13  (37%) из 35, пнев-
мония  – 5  (14%) из 35. Необходимость проведе-
ния искусственной вентиляции легких у  таких 
детей составила 22%  (для сравнения: при ХБП 
I  стадии  – 1,2% и  ХБП II  стадии  – 3,5%  наблю-
дений). При ХБП IV, V  стадии необходимость 
проведения искусственной вентиляции легких 
новорожденным составляла 100%. Большинству 
детей требовался перевод на 2-й  этап выхажи-
вания: при ХБП III стадии – в 33% случаев, при 
ХБП IV, V  – 100%, что было значительно чаще, 
чем при ХБП I – 7% и ХБП II стадии – 18%. Всего 
после родоразрешения пациенток с ХПН в пере-
воде в  другие лечебные учреждения нуждались 
15  (43%) из 35 новорожденных, остальные были 
выписаны домой. В  настоящее время известно, 
что 32 из 33 выживших детей развиваются нор-
мально, об одной девочке информация отсут-
ствует (в связи с  переездом родителей в  другой 
регион страны).
Данные о влиянии беременности на дальней-
шую функцию почек и частоте прогрессирования 
ХПН представлены в табл. 5. В раннем послеродо-
вом периоде мы регистрировали высокую часто-
ту развития обратимого острого почечного по-
вреждения неолигурической формы (у 9  (25,7%) 
пациенток), что, как правило, требовало пере-
вода в  нефрологическое отделение. Всего в  те-
рапевтическое или нефрологическое отделения 
после родоразрешения были переведены 16 (40%) 
из 40 больных. Однако переход в следующую ста-
дию ХБП после родов был диагностирован лишь 
у 3 (7,8%) пациенток, 2 из них было начато лечение 
программным гемодиализом в  течение первых 
полутора лет после родов (именно они перенесли 
тяжелую ПЭ и потерю детей), а 1 – начата терапия 
гемодиализом непосредственно после прерыва-
ния беременности путем малого кесарева сече-
ния в сроке 18 недель гестации. Еще 1 пациентка 
умерла через полгода после родов от уросепсиса 
на фоне хронического вторичного пиелонефри-
та (у нее была врожденная аномалия развития – 
экстрофия мочевого пузыря). Благоприятный 
нефрологический исход для матери имел место 
в 36 (90%) наблюдениях из 40.
Интерес представляют 2  случая вынашива-
ния беременности у  пациенток с  терминальной 
ХПН, получавших программный гемодиализ. 
Причиной терминальной ХПН в  обоих случаях 
был хронический гломерулонефрит, а  давность 
Таблица 4. Показатели состояния детей, родившихся у пациенток с ХПН
Состояние новорожденных Значение
Оценка по шкале Апгар на 1-й минуте жизни, баллы* 7 (4; 8)
Оценка по шкале Апгар на 5-й минуте жизни, баллы* 8 (6; 9)
Респираторный дистресс-синдром, n (%) 13/35 (37)
Перинатальное поражение центральной нервной системы 
гипоксически-ишемического генеза, n (%)
20/35 (57)
Необходимость длительной госпитализации и/или перевода 
новорожденных в другие лечебные учреждения, n (%)
15/35 (43)
Перинатальная смерть, n (%) 2/35 (5,7)
Благоприятный исход беременности для ребенка, n (%) 33/38 (87)
* Данные представлены как медиана, в скобках – минимальное и максимальное значения
Таблица 5. Влияние беременности на почечную функцию у пациенток с ХПН (n = 40)
Функция почек после родоразрешения Количество 
пациенток, n (%)
Острое повреждение почек у матери в перинатальном периоде 11 (27,5)
Необходимость лечения гемодиализом сразу после родоразрешения 1 (2,5)
Стойкое снижение СКФ после родов более 25%, но менее 50% от 
исходного уровня
5 (12,5)
Снижение СКФ после родов на 50% и более от исходного уровня 1 (2,5)
Переход в следующую стадию ХБП после родов 3 (7,5)
Необходимость начала регулярного лечения гемодиализом 
в течение 16 месяцев после родов
2 (5)
Умерли (через 6 месяцев после родов) 1 (2,5)
Благоприятный «нефрологический» исход беременности для матери 36 (90)
СКФ – скорость клубочковой фильтрации, ХБП – хроническая болезнь почек
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лечения гемодиализом составила 10 лет у одной 
больной и  1,5  года у  другой. Обращают на себя 
внимание позднее выявление факта беремен-
ности  – 18–19  недель у обеих пациенток, а  так-
же угроза прерывания беременности во II  три-
местре. Обе беременные имели остаточную 
функцию почек, выделяя по 600–800  мл мочи 
ежедневно, а  также нормальное артериальное 
давление. Беременность у  обеих была второй, 
в  анамнезе отмечено прерывание беременно-
сти в  малых сроках до развития терминальной 
ХПН. Одна из пациенток неоднократно кон-
сультировалась в ГБУЗ МО МОНИИАГ, получая 
гемодиализ 24  часа в  неделю: гемодиафильтра-
цию по 4 часа 6 раз в неделю, объем замещения 
18–20 л. Пациентка была родоразрешена в сроке 
гестации 34–35  недель после спонтанного из-
лития околоплодных вод. Ей было произведе-
но экстренное кесарево сечение в  роддоме при 
ГБУЗ «ГКБ им.  А.К. Ерамишанцева ДЗМ». Это 
уникальное в  своем роде лечебное учреждение 
Москвы, на территории которого сконцентри-
рованы родильный дом, нефрологическое отде-
ление, а  также отделение гемодиализа  – столь 
необходимые структуры в лечении и родоразре-
шении подобных больных. Извлечена живая не-
доношенная девочка весом 2160 г, ростом 43 см, 
оценка состояния по шкале Апгар составила 
7/8 баллов. Состояние ребенка осложнилось вну-
триутробной пневмонией, гипоксически-ише-
мическим поражением центральной нервной 
системы с  синдромом угнетения, дыхательной 
недостаточностью 0–I  степени. После лечения 
в  отделениях реанимации и  патологии новоро-
жденных в течение месяца ребенок был выписан 
домой в удовлетворительном состоянии с весом 
2910 г, ростом 45 см. Другая пациентка (житель-
ница Курской области), история болезни которой 
была оценена нами ретроспективно, в  течение 
полутора лет получала бикарбонатный диализ 
3 раза в неделю по 4 часа со скоростью кровото-
ка 280  мл/мин на F7HPSNa141, гепаринизация 
5000 ЕД, сухой вес 45,5 кг. Во время беременно-
сти кратность диализа была увеличена до 6  раз 
в  неделю по 4  часа. Пациентка была родоразре-
шена в областном перинатальном центре города 
Курска в сроке беременности 29 недель путем са-
мопроизвольных родов, развившихся спонтанно 
после преждевременного излития околоплодных 
вод. Родилась живая недоношенная девочка ве-
сом 1300  г, ростом 33  см, оценка состояния по 
шкале Апгар составила 5 и 6 баллов. Общая про-
должительность родов – 8 ч 50 мин, общая кро-
вопотеря  – 300  мл. Потребовалась длительная 
реабилитация в  отделениях реанимации и  па-
тологии новорожденных, после чего ребенок 
был выписан домой на 66-й день жизни с весом 
2320  г. После родоразрешения обе пациентки 
продолжили программный гемодиализ.
Обсуждение
В нашем исследовании, включавшем 40  бере-
менных с  ХПН разных стадий, были получены 
следующие результаты. Отказались от пролон-
гирования беременности и  прервали ее по ме-
дицинским показаниям в  раннем сроке 2  па-
циентки, получавшие терапию программным 
гемодиализом. Из оставшихся 38  благоприят-
ный акушерский исход отмечен у  33  (87%), бла-
гоприятный нефрологический исход для мате-
ри – у 36 (90%) из 40. Прерывание беременности 
по медицинским показаниям было произведе-
но путем малого кесарева сечения у  3  пациен-
ток в  сроки гестации 18–21  неделя. Показанием 
к  нему были: острое почечное повреждение 
у 1 и прогрессирование нефротического синдро-
ма у 2 пациенток. Антенатальных, интранаталь-
ных и  ранних неонатальных потерь (в первые 
7 суток жизни) среди курируемых пациенток не 
было. В неонатальном периоде на 11-е и 12-е сут-
ки жизни погибли 2 глубоко недоношенных ре-
бенка от матерей с  III и  IV  стадией ХБП, родо-
разрешенных в 25 и 29 недель гестации по поводу 
тяжелой ПЭ. Обе пациентки не проходили пре-
гравидарную подготовку. По данным G.B. Piccoli 
и соавт. (2012), описавших исходы беременности 
у женщин с ХБП разных стадий, среди пациенток 
с ХБП II стадии число родов до 37 недель геста-
ции составило 82%, с III стадией число родов до 
34 недель – 41%, средний гестационный возраст 
плода на момент родов составил 34,5 ± 2,3  не-
дели, средняя масса тела новорожденных  – 
2180,2 ± 572,9 г, 47% детей нуждались в реанима-
ционной терапии [21].
Согласно полученным нами результатам, 
средний гестационный срок родов соответ-
ствовал 38,4 ± 2,4  недели для беременных с  ХБП 
I стадии, 37,6 ± 1,4 недели для беременных с ХБП 
II стадии, 35,2 ± 3,6 недели для беременных с ХБП 
III стадии и 31,8 ± 1,6 недели для беременных с IV 
и  V  стадией. Гестационные сроки родоразреше-
ния наших пациенток с ХБП III стадии были на 
1,2 недели позже, чем в аналогичной группе паци-
енток у G.B. Piccoli и соавт. (2012). Средняя масса 
тела новорожденных от матерей с  III–V  стади-
ей, включая диализных пациенток, составила 
2199 (от 670 до 3670) г, необходимость в реанима-
ционном пособии возникла у 15 (43%) из 35.
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У обследованного контингента пациенток 
отмечалась высокая частота развития ПЭ  – 
у  26  (74%) из 35, но тяжелая ПЭ была выявлена 
лишь у 6  (17%) беременных. Предположительно, 
столь высокую предрасположенность к развитию 
ПЭ у пациенток с ХБП можно объяснить наличи-
ем общего патогенетического звена этих двух со-
стояний  – дисфункции эндотелия, приводящей 
к  дисбалансу ангиогенных и  антиангиогенных 
факторов во время беременности [53].
Мы разделяем точку зрения, согласно кото-
рой наиболее эффективной мерой улучшения 
исходов беременности у женщин с ХБП является 
применение гестагенов в  I–II триместрах бере-
менности, а также использование гепаринов в со-
четании с  антитромбоцитарными препаратами 
на протяжении всего срока гестации [26, 33, 34, 
36, 37, 54, 55]. Терапия антикоагулянтами частич-
но предупреждает дальнейшее прогрессирование 
нефрологического заболевания во время бере-
менности и  в  послеродовом периоде. Для про-
филактики тромбоэмболических осложнений 
и  предупреждения прогрессирования нефроло-
гического заболевания в  послеродовом периоде 
нами применялся антикоагулянт II поколения 
низкомолекулярных гепаринов  – бемипарин на-
трия. По сравнению с другими низкомолекуляр-
ными гепаринами бемипарин натрия имеет са-
мый низкий молекулярный вес, характеризуется 
минимальным ингибированием IIа фактора, об-
ладает самой высокой анти-Ха-активностью и са-
мым высоким соотношением анти-Ха/IIа фактор-
ной активности, позволяющим минимизировать 
возможные геморрагические осложнения [54, 55]. 
Длительность лечения препаратом составляла 
6 недель, профилактическая доза соответствова-
ла 2500–3500 МЕ/сут в зависимости от массы тела 
пациентки (2500  МЕ/сут при массе тела менее 
70 кг, 3500 МЕ/сут – более 70 кг).
Одним из условий успешного завершения 
беременности при ХПН является мультидис-
циплинарный подход к  наблюдению за паци-
ентками, предполагающий совместное ведение 
пациентки акушером-гинекологом и  нефроло-
гом, врачом отделения функциональной диаг-
ностики, диетологом, а  также эндокринологом, 
урологом, ревматологом, трансплантологом. 
Успешное завершение беременности зависит 
от слаженности работы целой команды врачей 
различных специальностей и  вовлечения в  эту 
работу самой пациентки, к которой в вопросах 
организованности и  исполнительности бере-
менность предъявляет очень жесткие требова-
ния. 
Вторым важным условием успешного завер-
шения беременности является частота мони-
торирования основных лабораторных показа-
телей гомеостаза. Смысл этого скрупулезного, 
многофакторного мониторирования состоит 
в  сопоставлении исходного статуса с  измене-
ниями, происходящими в  течение ближайших 
7–14 дней (при условии отсутствия жалоб и ос-
ложнений), для того чтобы как можно раньше 
выявить тенденцию к  ухудшению гомеостаза 
организма и  начать/усилить корригирующую 
терапию. Более частое мониторирование с  ин-
тервалом 1–2  суток проводится в  стационаре 
при наличии осложнений. Это помогает нам 
в  проведении дифференциальной диагности-
ки и  оценки эффекта лечения или, напротив, 
дает возможность убедиться в  нецелесообраз-
ности дальнейшего пролонгирования беремен-
ности в  случае резистентности к  проводимой 
терапии. Необходимо подчеркнуть, что мо-
ниторирование параметров гомеостаза с  ин-
тервалом 10–14  дней в  отсутствие осложнений 
осуществлялось при амбулаторном наблюдении 
в  поликлинике с  оценкой показателей врачом 
специализированного амбулаторного приема, 
имеющим практику наблюдения беременных 
с нефрологической патологией. Это способство-
вало сокращению длительности пребывания 
больных в стационаре и снижало риск присое-
динения внутрибольничной инфекции.
Мы прогнозировали неблагоприятный 
акушерский и  нефрологический исход у  2  па-
циенток с  ХБП IIIa стадии и  тяжелой артери-
альной гипертонией, беременности у  которых 
были завершены на 29-й  неделе. Однако дети, 
рожденные ими, выжили, а стадия ХБП не про-
грессировала. Кроме того, прогнозировался 
неблагоприятный исход беременности у  6  па-
циенток с  ХБП IV–V  стадии, отказавшихся от 
прерывания беременности, но только у 2 из них 
этот прогноз оправдался: у пациентки с IV ста-
дией ХБП, родоразрешенной в  28  недель бере-
менности в  связи с  тяжелой ПЭ и  потерявшей 
ребенка, а также у пациентки с IV стадией ХБП 
и  острым почечным повреждением, ставшим 
причиной прерывания беременности в  18  не-
дель путем малого кесарева сечения. У  осталь-
ных 4, включая 2 пациенток, получавших лече-
ние программным гемодиализом, дети выжили, 
растут и развиваются нормально. Оценка функ-
ции почек, подтвердившая отсутствие прогрес-
сирования нефрологической патологии после 
родов, производилась только 2 из 4 (2 продолжи-
ли лечение программным гемодиализом в связи 
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с  терминальной ХПН). Это говорит о  возмож-
ности пересмотра отношения к  беременности 
у  гемодиализных больных и  необходимости 
широкой научной дискуссии по вопросу о допу-
стимости вынашивания беременности у  части 
таких пациенток. Обращает на себя внимание 
сочетание ХПН и  мультигенной тромбофилии 
у  2  больных с  наиболее ранней и  тяжелой ПЭ 
и  выраженным стойким снижением функции 
почек после родов, потерявших детей: у  одной 
из них обнаружены 2  гомозиготные и  4  гете-
розиготные мутации генов системы гемостаза, 
в  том числе гомозиготное носительство гено-
типа 4G/4G гена PAI-1 с аллелями гена MTHFR, 
у другой имело место гетерозиготное носитель-
ство этого фактора. Вероятно, сочетание ХПН 
с  мультигенной тромбофилией по генам PAI-1 
и MTHFR оказывает наиболее неблагоприятное 
влияние на течение и исход беременности, а так-
же на «нефрологический» прогноз после родов, 
но это требует дальнейшего изучения.
Особо подчеркнем факт выявления нами 
гипергомоцистеинемии у  подавляющего боль-
шинства беременных с ХБП I и II стадии и у всех 
пациенток с  почечной недостаточностью. Если 
в норме у небеременных гипергомоцистеинеми-
ей считается повышение концентрации гомоци-
стеина в сыворотке крови больше 15 мкмоль/л, то 
во время беременности его уровень существенно 
снижается и  в  среднем не превышает 3–5  мк-
моль/л. Учитывая, что основной мишенью по-
вреждающего действия гомоцистеина является 
эндотелий [17, 24, 30, 56, 57, 58], повышение кон-
центрации этой аминокислоты в сыворотке кро-
ви беременных с ХБП всех стадий говорит о на-
личии дисфункции эндотелия у  большинства 
беременных с патологией почек и высоком риске 
присоединения у них ПЭ.
Анемия  – частое осложнение любой стадии 
ХБП. Дефицит эритропоэтина, иногда – железа, 
повышение уровня цитокинов при хроническом 
воспалении, имеющем место при ХБП, негатив-
но влияют на эритропоэз. Анемия еще больше 
ухудшает функцию почек, работающих в состо-
янии гипоксии. Это способствует прогрессиро-
ванию ХБП и/или присоединению других аку-
шерских осложнений (ПЭ, риска кровотечения, 
ФПН). Развитие тяжелой послеродовой анемии 
при умеренной кровопотере в  родах при ХПН 
у наших пациенток было, по-видимому, обуслов-
лено дефицитом эндогенного эритропоэтина. 
Именно поэтому необходимо тщательно лечить 
анемию как во время беременности, так и после 
родоразрешения, а при наличии анемии тяжелой 
степени таким пациенткам, наряду с продолже-
нием лечения препаратами железа, необходимо 
введение препаратов эритропоэтина, предпочти-
тельно – пролонгированного действия.
При исследовании бактериологических дан-
ных посевов мочи при ХПН обращали на себя 
внимание:
• высокая частота бактериурии, выявляемая 
у каждой третьей пациентки с ХПН [45];
• возможность атипичных проявлений клини-
ческих симптомов пиелонефрита, требующих 
проведения дифференциального диагноза 
с ПЭ, угрозой прерывания беременности, де-
компенсацией сахарного диабета, передози-
ровкой иммуносупрессоров при трансплан-
тированной почке, реакцией отторжения 
трансплантированной почки и т.д.;
• частое выявление бактериурии при латент-
ном течении инфекционных нефропатий;
• значимость влияния даже низких титров 
бактериурии при ХПН на функцию почек 
(падение СКФ, повышение креатинина, при-
соединение/усугубление артериальной ги-
пертонии);
• частая полирезистентность выявленных уро-
патогенов в  случаях хронической мочевой 
инфекции.
Все это вызывает необходимость ежемесяч-
ного мониторирования бактериограмм мочи при 
ХПН, проведения ультразвукового исследования 
почек, лечения бактериурии даже при ее низких 
титрах, профилактического назначения анти-
бактериальных средств в послеродовом периоде.
Из особенностей родов у  пациенток с  ХПН 
следует отметить высокую частоту досрочно-
го и  оперативного родоразрешения, которая 
прямо пропорционально коррелировала со ста-
диями ХБП. Так, при ХБП I, II, III, IV–V стадии 
частота кесарева сечения составляла 15, 51,7, 87 
и  83,3%  соответственно. Аналогичные данные 
были получены G.B. Piccoli и соавт. (2010), в ис-
следовании которых частота кесарева сечения 
у  пациенток с  ХБП этих же стадий составила 
46,9, 60,7, 64,7 и 100% соответственно [16]. Таким 
пациенткам и  их новорожденным необходимы 
высококвалифицированные неонатальная и ане-
стезиологическая службы. Большая доля паци-
енток после родов нуждается в переводе в нефро-
логическое отделение, а дальнейшее наблюдение 
нефролога необходимо всем.
Выводы
1.  Распространенность ХПН среди беременных 
незначительна, однако частота и  серьезность 
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акушерских и  перинатальных осложнений, 
а  также выявление ХПН впервые во время 
беременности у 27,5% требуют создания алго-
ритмов обследования, наблюдения, профилак-
тики и  лечения перинатальных осложнений 
у данной категории женщин.
2.  Частота акушерских и перинатальных осложне-
ний у беременных с ХПН выше среднепопуляци-
онной и составляет: ПЭ – 74%, недоношенность – 
60%, обратимое острое почечное повреждение 
у матери – 27%. Одним из наиболее частых и се-
рьезных осложнений у беременных с этой пато-
логией является ПЭ, частота которой достигает 
при ХПН 74–75%, однако при стабильной функ-
ции почек в  отсутствие тяжелой артериальной 
гипертонии вероятность благоприятного исхода 
беременности достаточно велика.
3.  Использование специального протокола ве-
дения, профилактики и  лечения осложнений 
у  пациенток с  ХПН в  большинстве случаев 
способствовало благоприятному исходу бере-
менности: для ребенка – в 87% случаев, для ма-
тери – в 90% (сохранение той же стадии ХБП).
4.  Риск стойкого снижения функции почек во 
время беременности и  в  послеродовом пери-
оде у  женщин с  ХПН повышается при ХБП 
IV  стадии и  в  случае раннего присоединения 
ПЭ, а также коррелирует с ее тяжестью.
5.  Вероятность благоприятного акушерского 
и «нефрологического» исхода повышается при 
планировании беременности и  интенсивном 
совместном ведении пациенток акушером-ги-
некологом и  нефрологом с  ранних сроков бе-
ременности. 
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Complications and outcomes of pregnancy 
in chronic kidney disease
Nikol'skaya I.G. • Prokopenko E.I. • Novikova S.V. • Budykina T.S. • 
Kokarovtseva S.N. • Yakubina A.A. • Krupskaya M.S.
Pregnancy in women with kidney disorders, even 
with preserved renal function, is associated with 
higher than in the population rates of obstetric and 
perinatal complications, such as eclampsia, preterm 
delivery, surgical deliveries and intensive care for 
newborns. 
This article presents our own data on complica-
tions and outcomes of pregnancies in 156 wom-
en with various stages of chronic kidney disease 
(CKD). From these, 87 patients had CKD stage I, 29 
with CKD stage II and 40 with CKD stages III, IV, V. 
For the first time in Russia, the authors summa-
rize their unique experience in management of 
pregnancy with CKD, underline a high probability 
(27,5%) of its primary detection during pregnancy, 
discuss the algorithms of assessment, prevention 
and treatment of various gestational complications 
in CKD (pre-eclampsia, urinary tract infections, 
feto-placental insufficiency, anemia, acute renal 
damage), as well as the influence of pregnancy on 
renal function at long-term post-delivery. A direct 
correlation between the CKD stage, frequency of 
pre-eclampsia, feto-placental insufficiency, pre-
term deliveries, surgical deliveries by caesarean 
section and babies’ status at birth is demonstrated.
Based on their ample clinical material, they con-
firm probability of favorable pregnancy outcomes 
in CKD patients with stable renal function without 
severe arterial hypertension during pregnancy: for 
a baby in 87%, for the mother in 90% (maintenance 
of the same CKD stage). The risk of persistent de-
terioration of renal function during pregnancy and 
puerperium in women with CKD is higher in CKD 
stage IV, as well as in the case of early development 
of pre-eclampsia; it also correlates with severity of 
the latter.
The probability of a favorable obstetric and nephro-
logical outcome is higher when the pregnancy is 
planned and intensively co-managed by an obste-
trician/gynaecologist and a nephrologist from early 
weeks of gestation onwards.
Key words: chronic kidney disease, chronic renal 
failure, pregnancy.
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